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Резюме
Цель: изучение активности ВПГ 1,2, ЭБВ, ЦМВ, ВГЧ6, 
ВГЧ7 у детей различных возрастных групп, определение 
частоты встречаемости различных  симптомов и син-
дромов у обследованных детей в зависимости от моно-
инфекции ВГЧ7 и сочетанной герпетической инфекции в 
возрастном аспекте.
Материалы и методы: обследовано 56 детей в воз-
расте от 2 до 18 лет в Республиканской клинической ин-
фекционной больнице им. проф. А.Ф. Агафонова г. Каза-
ни, ООО «Лечебно-диагностическом центре БИОМЕД» 
г. Казани и детской клинике «ЛУЧ» г. Набережные Чел-
ны (мальчики составили 62,5% наблюдений, девочки – 
37,5%).  Верификация диагноза и оценка динамики эти-
ологических маркеров инфекционного процесса у всех 
наблюдавшихся детей производилась методикой ПЦР. 
Исследовали кровь и слюну для обнаружения маркеров 
вируса герпеса человека 7 типа (в качественной ПЦР), в 
полуколичественной методике ПЦР исследовали кровь, 
смыв из ротоглотки, мочу с целью определения других 
вирусов из семейства герпесов (ВГЧ6, ЦМВ, ЭБВ). В им-
муноферментном анализе определяли IgM к капсидному 
и IgG к раннему антигену ЭБВ, IgM к ЦМВ, IgG к ВГЧ 6 
с коэффициентом позитивности. Параллельно иссле-
довали варианты сочетания лабораторных маркеров 
активности герпес-вирусов и изменения основных лабо-
раторных показателей, используемых в рутинной прак-
тике. Изучалась динамика наблюдаемых параметров на 
фоне комплексной противовирусной терапии в течение 
последующих после первичного обследования 3 меся-
цев. Определялась частота встречаемости различных 
симптомов и синдромов в зависимости от активности 
различных представителей семейства герпесов, их со-
четания, возраста исследуемых.
Результаты: ВГЧ7-моноинфекция более характер-
на для возрастной категории 7–14 лет. Значимость 
смешанной инфекции ВГЧ6+ВГЧ7 с возрастом умень-
шалась. Сочетание активности 4 герпес-вирусов чаще 
регистрировалось в возрастных категориях 2–7 лет и 
14–18 лет. Чаще у пациентов отмечались тонзиллит, 
генерализованная шейная лимфаденопатия, периоди-
ческое повышение температуры до субфебрильных или 
фебрильных цифр, фарингит, рекуррентные острые ре-
спираторные инфекции, ринит, что позволяет рассма-
тривать их как основные проявления ВГЧ7-инфекции.
Заключение: ВГЧ7-инфекция значима в современной 
патологии ребенка. Наличие таких синдромов, как реци-
Abstract
Objective: to study the activity of HSV 1,2, EBV, CMV, 
HHV6, HHV7 in children of different age groups, to deter-
mine the frequency of various symptoms and syndromes in 
the examined children depending on hhv7 monoinfection 
and combined herpetic infection in the age aspect. 
Materials and methods: 56 children aged 2 to 18 years 
were examined at the state MEDICAL research Institute 
named after Prof. A. F. Agafonov in Kazan, at the BIOMED 
medical and diagnostic center in Kazan and at the LUCH 
children’s clinic in Naberezhnye Chelny (boys accounted for 
62.5% of cases, girls-37.5%). Verification of the diagnosis 
and evaluation of the dynamics of etiological markers of the 
infectious process in all observed children was performed by 
PCR. Blood and saliva were examined to detect markers of 
human herpes virus type 7 (in qualitative PCR), and blood, 
oropharyngeal flushing, and urine were examined in semi-
quantitative PCR to determine other viruses from the herpes 
family (HHV6, CMV, EBV). In enzyme immunoassay is de-
termined At the same time, we studied options for combin-
ing laboratory markers of herpesvirus activity and changes 
in the main laboratory parameters used in routine practice. 
We studied the dynamics of the observed parameters against 
the background of complex antiviral therapy for the next 3 
months after the initial examination. The frequency of occur-
rence of various symptoms and syndromes was determined 
depending on the activity of various representatives of the 
herpes family, their combination, and the age of the subjects. 
Results of the study: HHV7-monoinfection is more 
typical for the age group of 7-14 years. The significance 
of mixed HHV6+HHV7 infection decreased with age. The 
combination of activity of 4 herpesviruses was more often 
registered in the age categories 2-7 years and 14-18 years. 
More often, patients had tonsillitis, generalized cervical 
lymphadenopathy, periodic temperature rise to subfebrile 
or febrile numbers, pharyngitis, recurrent ARI, rhinitis, 
which allows us to consider them as the main manifesta-
tions of HHV7 infection. 
Conclusion: HHV7 infection is significant in the modern 
pathology of the child. The presence of such syndromes as 
recurrent tonsillitis, cervical lymphadenopathy or isolated 
enlargement of submandibular lymph nodes, periodic fever, 
pharyngitis, recurrent ARI in combination with hepato - and/
or splenomegaly, fatigue, and headache is often associated 
with HHV7. HHV7-viremia is relatively rare, despite obvi-
ous clinical and laboratory signs of inflammation indicating 
the presence of a viral disease, which, apparently, and is the 
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cause of underdiagnosis and lack of proper attention to this 
infection.
Key words: children, infections, herpesviruses, human 
herpesvirus 7, human herpesvirus 6, Epstein–Barr virus, cy-
tomegalovirus, antiviral therapy.
дивирующий тонзиллит, шейная лимфаденопатия или 
изолированное увеличение подчелюстных лимфоузлов, 
периодическое повышение температуры, фарингит, ре-
куррентные острые респираторные инфекции в сочета-
нии с гепато- и/или спленомегалией, усталостью, голов-
ной болью, часто ассоциировано с ВГЧ7. ВГЧ7-виремия 
регистрируется сравнительно редко, несмотря на оче-
видные клинико-лабораторные признаки воспаления, 
указывающие на наличие вирусного заболевания, что, по-
видимому, и является причиной гиподиагностики и от-
сутствия должного внимания к этой инфекции. 
Ключевые слова: дети, инфекции, герпес-вирусы, 
вирус герпеса человека 7, вирус герпеса человека 6, Эп-
штейна – Барр-вирус, цитомегаловирус, противовирус-
ная терапия.
Введение
По прогнозам Всемирного банка информации, 
заболевания, вызываемые герпес-вирусами, уже 
в ближайшее время станут серьезной глобальной 
проблемой человечества [1]. И тому есть немало 
предпосылок: от социально-демографических до 
традиционных, медицинских. Это активно изуча-
емые современные инфекции. Понимание многих 
разделов их патогенеза легло в основу сегодняш-
них представлений о хронической патологии чело-
века как природного явления. Поражая иммунные 
клетки и уклоняясь от иммунного надзора, вирусы 
приводят к развитию целого спектра инфекцион-
ных, аллергических, аутоиммунных и онкологиче-
ских заболеваний [2, 3], что и определяет интерес 
к этой проблеме широкого круга врачей и ученых. 
Неудивительно, что знания в области классичес-
кой вирусологии герпетических вирусов также 
постоянно расширяются. Так, в 2012 г. Междуна-
родный комитет по вирусной таксономии опреде-
лил ранее известные подтипы ВГЧ6А и ВГЧ6В как 
вполне самостоятельные, доведя, таким образом, 
общее число антропогенных типов до 9 [4]. 
Вирус герпеса человека 7 типа (HHV7 – Human 
Herpes virus type 7, ВГЧ7) – сравнительно недав-
но описанный представитель рода Roseolovirus, 
подсемейства Betaherpesvirinae. Впервые был вы-
делен в 1990 г. из CD4+-лимфоцитов здорового 
человека, проявлявших в культуре цитопатичес-
кие эффекты [5]. Хотя структура вируса достаточ-
но неплохо изучена, роль его в патологии человека 
пока еще не совсем понятна. Считается, что ВГЧ7 
ассоциирован с упомянутыми выше вирусами 
герпеса 6А и 6В [6–8]. Вирус во многом похож 
на ВГЧ6, реплицируется в CD4+-лимфоцитах [9] 
и лабораторно может культивироваться в линиях 
CD4+лимфобластных (SupT1) и мононуклеарных 
клеток пуповинной крови (CBMC) [10,11], при 
этом диапазон клеток-хозяев in vitro у него уже, 
чем у вирусов 6 типа [12–15]. Помимо этого, ВГЧ7 
был обнаружен также в CD68+-моноцитах/ма-
крофагах, ассоциированных с саркомой Капоши 
[16].
ВГЧ7, как показали многочисленные исследо-
вания, достаточно широко распространен. Более 
95% взрослых в популяции серопозитивны, и ви-
рус можно обнаружить в периферических моно-
нуклеарах крови; а у 75% его находят и в слюне 
[17, 18]. Первичная инфекция чаще регистри-
руется среди детей [7]. В связи с частым обнару-
жением ВГЧ7 именно в слюне инфицированных 
и учитывая возможность персистенции вируса 
в CD4+-лимфоцитах, вполне реальны контактный 
и капельный пути передачи инфекции. В первую 
очередь, это касается детей. Возможно зараже-
ние и при переливании компонентов крови. ВГЧ7 
обнаруживают в грудном молоке, что указывает 
на возможность инфицирования ребенка и при 
грудном вскармливании [8]. Считается, что серо-
позитивность матерей и протективные (противо-
инфекционные) свойства грудного молока объ-
ясняют и относительно позднее формирование 
первичной ВГЧ7 инфекции у детей в сравнении, 
к примеру, с заболеваниями, вызванными вируса-
ми 6 типа [19, 20]. ДНК ВГЧ7 была выделена и из 
секрета шейки матки [21], однако описаний случа-
ев внутриутробного инфицирования пока нет [22]. 
После перенесенного эпизода первичной ин-
фекции вирус не элиминируется и формирует 
латентный вариант инфекции. Иммуносупрес-
сия – вполне самостоятельный и мощный фактор 
последующей реактивации хронического вирус-
ного процесса. Классическим примером подоб-
ных реакций может быть, в частности, ятрогенный 
иммунодефицит на фоне проведенных операций 
трансплантации органов и тканей. В подобной 
ситуации ВГЧ7-инфекция может проявляться 
длительной лихорадкой, развитием пневмонии, 
энцефалита, реакциями «трансплантат против хо-
зяина» и отторжением пересаженного органа [23]. 
Есть описания случаев острых миелитов, неврита 
зрительного нерва, менингита и энцефалита, ассо-
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циированных с ВГЧ7, у пациентов после пересад-
ки стволовых клеток [24]. ВГЧ7 может выступать 
кофактором аналогичных манифестаций ЦМВ- и 
ВГЧ6А-инфекций у реципиентов пересаженных 
почек [9]. 
Основными клиническими формами первич-
ной ВГЧ7 инфекции у детей считаются внезапная 
экзантема (ВЭ) и длительная лихорадка [25]. Час-
тым ее проявлением могут быть и фебрильные 
судороги, которые встречаются даже чаще, чем 
при ВГЧ6В-инфекции [26, 27]. Описаны случаи 
энцефалопатии, гемиплегий, острой миелорадику-
лонейропатии [28], синдромов Гийена – Барре и 
хронической усталости. Среди других проявлений 
инфекции – мононуклеозоподобный синдром [7], 
гепатит, болезнь Кикучи – Фуджимото. Имеются 
сообщения о связи инфекции с розовым и с крас-
ным плоским лишаем [7, 9]. Медикаментозная ре-
акция с эозинофилией и системными симптомами 
(DRESS); синдром лекарственно-индуцированной 
гиперчувствительности замедленного типа (DIHS) 
также ассоциированы с реактивацией ВГЧ7 [29, 
30]. 
В постановке диагноза используются результа-
ты вирусологического и серологического обследо-
ваний (ИФА, ELISA), качественная и полуколичес-
твенная ПЦР [31]. Выделение вируса из плазмы 
крови обычно подтверждает его роль в развитии 
текущего лихорадочного состояния [32]. Материа-
лом могут служить также ликвор, образцы тканей, 
полученные при биопсии. В России общедоступ-
ным является только метод качественного опреде-
ления ДНК вируса в плазме крови и в слюне с по-
мощью ПЦР [8]. Виремия ВГЧ7, как показали на-
блюдения, может маркировать как первичную, так 
и реактивированную инфекцию [7]. 
Местом персистенции ВГЧ7 являются ткани 
выводных протоков слюнных желез [33]. Данные, 
полученные во время острой фазы заболевания, 
свидетельствуют о высокой вирусной нагрузке, 
ассоциированной в том числе и с мононуклеарами 
крови. При этом в образцах слюны ДНК вируса не 
была обнаружена. В то же время есть описания по-
ложительного результата ПЦР-исследования кро-
ви и слюны при реактивации и/или реинфекции 
ВГЧ7 [34]. 
Имеются данные, позволяющие предполагать, 
что ВГЧ7 способен интегрироваться в хромосом-
ный аппарат клеток. Однако документальных до-
казательств этому явлению пока нет. Напротив, 
считается, что этот вирус не передается верти-
кально, как это имеет место, к примеру, в случа-
ях с хромосом-интегрированными вариантами 
ВГЧ6A и 6B [35].
На сегодняшний день спорными остаются и 
вопросы терапии. Считается, что возбудитель 
устойчив к действию ацикловира, пенцикловира 
и ганцикловира [9]. В то же время есть описания 
случаев успешного совместного применения аци-
кловира и/или ганцикловира, метилпреднизолона 
и внутривенного иммуноглобулина [36, 37]. In vitro 
фоскарнет, цидофовир и тенофовир ингибируют 
репликацию вируса в терапевтических концен-
трациях. 
Ниже приводим описание собственного опыта 
работы с детьми, больными ВГЧ 7-инфекцией.
Материалы и методы
Под амбулаторным наблюдением находилось 56 
детей в возрасте от 2 до 18 лет в Республиканской 
клинической инфекционной больнице им. про-
фессора А.Ф. Агафонова г. Казани, ООО лечеб-
но-диагностическом центре БИОМЕД г. Казани 
и детской клинике «ЛУЧ» г. Набережные Челны. 
Медиана времени дебюта симптомов заболевания 
составила 4 месяца (1–18 мес.). Мальчики соста-
вили 62,5% наблюдений, девочки – 37,5% (35 и 21 
человек соответственно). Распределение паци-
ентов по возрасту (n=56) выглядело следующим 
образом: дети в возрасте от 2 лет до 6 лет 11 мес. 
30 дней – 25 человек (43,7%), дети от 7 лет до 13 лет 
11 мес. 30 дней – 14 (25%), дети от 14 лет до 17 лет 
11 мес. 30 дней – 17 человек (31,3%).
С целью верификации диагноза и оценки дина-
мики инфекционного процесса у всех наблюдав-
шихся нами детей исследовали кровь и слюну для 
обнаружения маркеров вируса герпеса человека 
7 типа в качественной, а также кровь, смыв из ро-
тоглотки, мочу других вирусов из семейства герпе-
сов (ВГЧ6, ЦМВ, ЭБВ) в полуколичественной мето-
дике ПЦР. В иммуноферментном анализе опреде-
ляли IgM к капсидному и IgG к раннему антигену 
ЭБВ, IgM к ЦМВ, IgG к ВГЧ 6 с коэффициентом 
позитивности. В случаях, когда у пациентов реги-
стрировали афтозный стоматит, их дополнительно 
обследовали на наличие IgM к ВПГ1,2, параллель-
но определяли ДНК ВПГ 1,2 в крови и в соскобе с 
эрозий слизистой ротовой полости качественной 
ПЦР. В остальных случаях мы акцентировали вни-
мание на активности вирусов герпеса, начиная 
с 4-го, поскольку первые 3 вируса ответственны 
преимущественно за формирование кожно-сли-
зистого процесса. Что же касается ВГЧ8, ранее у 
небольшого числа пациентов нами предпринима-
лись попытки определения маркеров его актив-
ности как качественной методикой ПЦР, так и в 
ИФА, однако ни в одном случае у детей с нижео-
писанной симптоматикой активности вируса нами 
зафиксировано не было. 
Всем больным проводилось исследование кли-
нического и биохимического анализов крови (опре-
делялись показатели АЛТ, АСТ, билирубина сво-
бодной и прямой фракции, СРБ), общего анализа 
мочи, посева из зева и носа на флору, при необхо-
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димости – УЗИ органов брюшной полости, мягких 
тканей шеи, рентгенография органов грудной клет-
ки/придаточных пазух, эхокардиография, ЭКГ.
Вариант моноинфекции ВГЧ7 мы констатиро-
вали при обнаружении в крови и/или в слюне ДНК 
ВГЧ7 при использовании качественной ПЦР и при 
отсутствии активности других герпес-вирусов 
по совокупному результату исследования крови, 
смыва из ротоглотки, мочи. В частности, для это-
го использовались методы полуколичественной 
ПЦР на ДНК ВГЧ6, ЭБВ, ЦМВ и определения в сы-
воротке крови антител к антигенам этих вирусов, 
маркирующих их активность (IgM к капсидному 
и/или IgG к раннему антигенам ЭБВ, IgM к ЦМВ, 
IgG к ВГЧ6 с коэффициентом позитивности, а так-
же при отсутствии IgM в сыворотке крови и ДНК 
ВПГ1,2 в крови и соскобе с эрозий ротовой полос-
ти). За смешанную инфекцию нами принимались 
ситуации, когда ДНК ВГЧ7 обнаруживалась в кро-
ви и/или слюне и выявлялись маркеры активнос-
ти других герпес-вирусов, т.е. обнаруживалась 
ДНК одного или более представителей семейства 
в одном или более исследуемых локусах плюс ан-
титела одного или более классов к исследуемым 
антигенам (см. выше). К сожалению, мы не имели 
возможности раздельно типировать ВГЧ 6А и 6В, 
поэтому ограничились общим указанием на ВГЧ6.
Результаты и обсуждение
Чаще маркеры ВГЧ7 инфекции выявляли в двух 
возрастных категориях: 2–7 лет и 14–18 лет. У 46 
(82,1%) пациентов был выделен ВГЧ7 из слюны, у 25 
(44,6%) из крови. У 5 детей (8,9%) наблюдалась ВГЧ7-
моноинфекция, у 51 пациента (91,1%) – сочетанная 
герпетическая инфекция. Из маркеров других ви-
русов были обнаружены: ВГЧ-6 у 35 (62,5%) детей, 
ЭБВ – у 28 (50%) и ЦМВ – у 14 (25%) обследован-
ных. Доля (%) ВГЧ7-моноинфекции и сочетанной 
ВГЧ7 герпетической инфекции в различных воз-
растных категориях представлена в таблице 1. 
Как видно из таблицы 1, ВГЧ7-моноинфекция – 
явление нечастое и более характерное для возраст-
ной категории 7–14 лет. Маркеры активности ВГЧ6 
чаще встречались в группе детей 2–7 лет, причем 
значимость смешанной инфекции ВГЧ6+ВГЧ7 с 
возрастом уменьшалась. Высокая активность ЭБВ-
инфекции наблюдалась в возрастной группе 7–14 
лет. Активность хронической ЦМВ-инфекции во 
всех обследованных возрастных категориях была 
сравнительно небольшой с максимумом у детей 
14–18 лет. Сочетание активности 4 герпес-вирусов 
чаще регистрировалось в возрастных категориях 
2–7 лет и 14–18 лет.
Клинические синдромы и симптомы
Согласно нашим наблюдениям, чаще у пациен-
тов отмечались тонзиллит, генерализованная шей-
ная лимфаденопатия, периодическое повышение 
температуры до субфебрильных или фебрильных 
цифр, фарингит, рекуррентные ОРИ, ринит, что 
позволяет рассматривать их как основные прояв-
ления инфекции (см. табл. 1). Помимо этого, обна-
руживали гепатомегалию, инъекцию сосудов сли-
зистых ротовой полости, изолированное увеличе-
ние подчелюстных лимфоузлов, стоматит (в т.ч. и 
хронический рецидивирующий афтозный, ХРАС), 
головную боль, как видно из таблицы 2. 
Реже определялись усталость, утомляемость, 
снижение работоспособности, афебрильные судо-
роги, экзантемы различного характера, повышен-
ная температура в течение длительного времени, 
гепатоспленомегалия, длительный кашель, рас-
стройства стула различного характера, изменения 
слизистых ротовой полости (мелкие кровоизлия-
ния, энантемы, участки некротизированного эпи-
телия, изменения чувствительности, в том числе 
по гемитипу) и др. (табл. 3).
Среди лабораторных показателей при первич-
ном обследовании выявлены следующие измене-
ния (табл. 4).
Таблица 1
Частота моно- и сочетанной ВГЧ7-инфекции в разных возрастных категориях (n=56)
Маркеры активности герпес-вирусов 2–7 лет 7–14 лет 14–18 лет
Абсолютное число % Абсолютное число % Абсолютное число %
ВГЧ7 моноинфекция 2 8 2 14,3 1 5,8
ВГЧ 7+ВГЧ 6 12 48 0 0 2 11,8
ВГЧ 7+ЭБВ 0 0 2 14,3 7 41,2
ВГЧ 7+ЦМВ 0 0 0 0 4 23,5
ВГЧ 7+ВГЧ 6+ЭБВ 4 16 7 50 1 5,9
ВГЧ 7+ВГЧ 6+ЦМВ 3 12 0 0 0 0
ВГЧ 7+ЭБВ+ЦМВ 0 0 2 14,3 0 0
ВГЧ 7+ВГЧ 6+ЭБВ+ЦМВ 4 16 1 7,1 2 11,8
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Таблица 2
Основные клинические проявления ВГЧ7-инфекции (n=56)
№ Клинический признак Частота встречаемости
Абсолютное число %
1 Тонзиллит 46 82,1
2 Генерализованная шейная лимфаденопатия 42 75
3 Периодическое повышение температуры 33 58,9
4 Фарингит 28 50
5 Реккурентные ОРИ 24 42,8
6 Заложенность носа 20 36,0
7 Гепатомегалия 18 32,1
8 Инъецированность слизистых оболочек ротовой полости 18 32,1
9 Изолированное увеличение подчелюстных лимфоузлов 17 30,4
9 Стоматит/ХРАС 14 25
11 Периодическая лихорадка (температура тела 38,0–39,0 °С) 11 19,6
12 Головная боль 11 19,6
13 Периодический субферилитет (температура тела 37,0–37,9 °С) 10 17.9
ОРИ – острые респираторные инфекции, ХРАС – хронический рецидивирующий афтозный стоматит.
Таблица 3 
Редкие клинические проявления ВГЧ7-инфекции (n=56)
№ Клинический признак Частота встречаемости
Абсолютное число %
1 Усталость 9 16,1
2 Боль/першение в горле 9 16,1
3 Афебрильные судороги 8 14,3
4 Экзантема 8 14,3
5 Постоянное повышение температуры 8 14,3
6 Гепатоспленомегалия 8 14,3
7 Метеоризм/жидкий стул 6 10,7
8 Нарушения чувствительности слизистой оболочки ротовой полости 5 8,9
9 Длительный сухой кашель 7 12,5
10 Другие изменения слизистой оболочки полости рта 7 12,5
11 Артралгии/миалгии 8 14,3
12 Боли другой локализации 5 8,9
13 Аденоидные вегетации 9 16,1
14 Запоры 4 7,1
15 Длительное чихание 4 7,1
16 Снижение аппетита 9 16,1
17 Нарушения сна 8 14,3
18 Спленомегалия 7 12,5
19 Длительная осиплость голоса 3 5,4
20 Боли в животе 5 8,9
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Показательно, что развитие (обострение хро-
нической) вирусной инфекции (в нашем случае 
ВГЧ7) часто сопровождается гематологически-
ми сдвигами. Как видно из таблицы 4, лейкоци-
тоз или лейкопения зарегистрированы в общей 
сложности более чем у 80% больных. У 17 (30,4%) 
пациентов был выявлен сдвиг лейкоформулы вле-
во. Атипичные мононуклеары выявили у 8 чело-
век (14,3%) (при этом только в 2 случаях обнару-
жены маркеры активности ЭБВ инфекции). У 21 
(37,5%) из обследованных выявили анемию и/или 
тромбоцитопению, при этом ЦМВ был активен у 
6 (28,6%). Уровень АСТ был повышен у 35 (62,5%) 
пациентов, в то время как аланинаминотрансфе-
разы – лишь у 13 (23,2%). Только у 12 (21,4%) боль-
ных в посевах из зева была выделена микробная 
флора, доминировал при этом золотистый стафи-
лококк у 8 (58,3%). 
Все пациенты, независимо от возраста, получа-
ли комплексную противовирусную терапию пре-
паратами интерферона α2β ректально в сочетании 
с ацикловиром per os не менее 30 мг/кг в сутки. 
У детей старше 3 лет схема терапии была дополне-
на препаратами инозина пранобекса.
Эффективность лечения оценивали по ком-
плексу клинико-лабораторных изменений в про-
цессе ее проведения. У 11 (19,6%) детей наблюдали 
положительную динамику уже на второй неделе 
лечения, а у 4 (7,1%) – через 2 недели от начала ле-
чения. У 7 (12,5%) разрешение симптоматики кон-
статировали через 1 мес. лечения, у 11 (19,6%) – 
через 3 мес. Однако у 25 (44,6%) признаки заболе-
вания сохранялись более 3 месяцев. 
Заключение
Сопоставляя собственные наблюдения с не-
многочисленными по этому вопросу литера-
турными данными, мы убедились в значимости 
ВГЧ7-инфекции в современной патологии ре-
бенка. Наличие таких синдромов, как рециди-
вирующий тонзиллит, шейная лимфаденопатия 
или изолированное увеличение подчелюстных 
лимфоузлов, периодическое повышение темпе-
ратуры, фарингит, рекуррентные ОРИ в сочета-
нии с гепато- и/или спленомегалией, усталостью, 
головной болью часто ассоциировано с ВГЧ7. 
При этом следует учесть один важный аспект: 
при очевидных клинико-лабораторных призна-
ках воспаления, указывающих на наличие ви-
русного заболевания, ВГЧ7-виремия регистри-
руется сравнительно редко, что, по-видимому, 
и является причиной гиподиагностики и отсут-
ствия должного внимания к этой инфекции. Все 
это требует использования всех существующих 
на сегодняшний день возможных вариантов эти-
ологической расшифровки инфекции (обнару-
жение генетического материала возбудителя в 
слюне, серологические сдвиги, лабораторные 
признаки вовлечения в процесс органов, тра-
диционно поражаемых этим вирусом, и т.п.). 
Терапия больных с ВГЧ7-инфекционным забо-
леванием должна быть комплексной и, с учетом 
неизбежной хронизации процесса, достаточно 
длительной, в том числе с обязательным монито-
рингом основных клинических и лабораторно-
инструментальных признаков возможного спек-
тра ассоциированной с этим вирусом патологии. 
Таблица 4
Лабораторные изменения, выявленные при первичном обследовании пациентов (n=56)
№ Лабораторный признак Частота встречаемости
Абсолютное число %
1 Лейкопения менее 3×109/л 15 26,8
2 Лейкоцитоз более 15×109/л 31 55,4
3 Лимфоцитоз 11 19,6
4 Моноцитоз 18 32,1
5 Атипичные мононуклеары в количестве менее 10% клеток 3 5,4
6 Атипичные мононуклеары в диапазоне от 10 до 30% клеток 5 8,9
7 Снижение содержания гемо глобина и/или тромбоцитопения 21 37,5
8 Снижение количества эритроцитов 3 5,4
9 Повышение уровня С-реактивного белка 31 55,4
10 Повышение уровня аспартатаминотрансфераз 35 62,5
11 Повышение уровня аланинаминотрансфераз 13 23,2
12 Выделение микробной флоры из зева   12  21,4
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